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LAS ENDOCARDITIS INFECCIOSAS; CAMBIOS CONCEPTUALES, 
CLlNlCOS Y ETIOLOGICOS" 
A) Aspectos clínicos del problema"" 
Dr. L. TRlAS DE BES 
(Académico Numerario) 
Es bien conocido el gran interés que 
nos unió al Dr. Foz y a mí en el es- 
tudio de las endocarditis a partir del 
momento en que en el año 1944, des- 
pués del 1 Congreso Nacional de Car- 
diología, fui designado por nuestra So- 
ciedad Española para desarrollar la Po- 
nencia central del 11 Congreso, que 
debía celebrarse tres años más tarde 
(1947), sobre el ,tema «Endocarditis 
agudas y subagudas», cuya problemá- 
tica absorbía la atención de clínicos y 
bacteriólogos por tratarse de procesos 
estimados hasta entonces como absolu- 
tamente letales, pero posiblemente cu- 
rables bajo la acción de la penicilina 
recién introducida en terapéutica. 
Pese a sus conisiderables dificulta- 
f des, de las que fui consciente desde el 
primer momento, el tema era realmen- 
te seductor; por ejemplo, en el aspecto 
c bacteriológico había que abordar el es- 
tudio con un criterio que superara los 
conceptos que se daban por estable- 
cidos por buen número de clínicos. 
Para el desarrollo de dicha Ponen- 
cia conseguí la colaboración como bac- 
teriólogo del Dr. Amadeo Foz y ob- 
tuve también la de otro ilustre hombre 
de laboratorio, el Dr. J. Gras Riera, 
para el estudio de las alteraciones bio- 
químicas. Sin pérdida de tiempo y tras 
meditar sobre las grandes dificultades 
del tema, planificamos su desarrollo y 
establecimos una disciplina dinámica 
de trabajo a la que se sumó un mag- 
nífico histopatólogo, el profesor J. G. 
Sánchez-Lucas, de inolvidable recuer- 
do, y que con idéntico entusiasmo par- 
ticipó eficazmente en la empresa hasta 
su feliz culminación. Posteriormente se 
unieron a este grupo de trabajo el 
Dr. J. Cabré Claramunt, distinguido 
dermatólogo, el Dr. F. Ballesta Bar- 
cons, que nos ayudó como colabora- 
dor clínico, y el Dr. L. Borrás que co- 
laboró en una de las publicaciones an- 
teriores a la Ponencia. 
Para afrontar esta problemática clí- 
nica y bacteriológica, en cuyo estudio 
* Sesión celebrada el d ía  11-VI-74. 
" Postrer trabajo académico salido de la plum la del Dr. L. Trías de  Bes. E.P.D. 
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estábamos formalmente comprometi- blemas que estudiamos y planteamos 
dos, carecíamos de los imprescindibles hace precisamente 30 años. + 
medios de trabajo sobre los que asentar Con esta Comunicación no preten- 
una eficaz tarea de investigación y no demos otra cosa que ofrecer una re- r 
disponíamos ni siquiera de la suficien- censión de los cambios que ha expe- i 
te penicilina, que en no pocas ocasio- rimentado la entidad nosológica endo- 
nes tuvimos que mendigar en el mer- carditis en los últimos 30 años, es de- 
cado negro para no haber de interrum- cir, desde que, tras el hallazgo de la 
pir nuestros trabajos clínicos en curso. penicilina por Fleming, la terapéutica 
Afortunadamente, teníamos tres antibiótica se hizo patente contra las 
años por delante, durante los cuales infecciones. 
pudimos radicar nuestro cuartel gene- La enfermedad se configura según 
ral en el Hospital Municipal de Infec- tres formas clínicas que, en aquel mo- 
ciosos con sus clínicas y con el em- mento, se consideraban bien deslinda- 
brión de un Departamento de Investi- das; la endocarditis aguda maligna, la 
gación, para el que esta Ponencia re- endocarditis bacteriana subaguda, o 
presentó la prueba del fuego de una efi- lenta, y la endocarditis reumática. En 
cacia que en años posteriores ha que- la actualidad existe la tendencia, que 
dado plenamente demostrada. La se- luego comentaremos, a incluir las dos 
riedad de los estudios que llevábamos primeras en un solo grupo. 
a cabo nos facilitó una subvención ex- La endocarditis aguda maligna es, 
traordinaria del Excmo. Ayuntamien- históricamente, la primera conocida, 
to de nuestra ciudad, así como la ayu- puesto que ya fue señalada en el año 
da económica privada de un generoso 1554 por FERNEL, quien describió en 
mecenas, don Juan J. Saridakis, clien- la endocarditis la presencia de «heri- 
te mío, que se interesó vivamente por das» y «úlceras» en el corazón de en- 
nuestros trabajos. fermos fallecidos de un proceso febril 
Con estos auspicios y con la apasio- incurable. Sin embargo, su descripción 
nada dedicación de un eficiente y dis- correcta no se hizo hasta mediados del 
ciplinado equipo, iniciamos la prepara- siglo pasado por §EN H OUSE y ROKI- 
ción de nuestra Ponencia que presen- TANSKI, quienes detallaron los signos 
tamos al 11 Congreso Nacional de Car- fundamentales de su curso clínico y su 
diología que tuvo efecto en Barcelona abreviado curso maligno de carácter 4 
en el mes de noviembre del año 1947. infeccioso. 
Hoy, al presentar en colaboración Años más tarde (1868), DIEULAFOY 
con el Dr. Foz la presente y bicéfala destacó la existencia de una forma de 3 
Comunicación a esta Real Academia, endocarditis de evolución prolongada, 
no he podido silenciar lo que fueron subaguda, que se manifestaba por em- 
nuestras pasadas inquietudes y expo- bolias, pero fueron JACCOUD y OSLER 
neros las vicisitudes que han experi- quienes, en 1885, señalaron su origen 
mentado al correr del tiempo los pro- bacteriano, la preexistencia de una le- 
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sión valvular, la irregularidad de la 
fiebre y el valor diagnóstico del hemo- 
cultivo. De este modo, quedó perfec- 
tamente delimitada esta endocarditis 
subaguda, denominada endocarditis 
lenta o enfermedad de Jaccoud-Osler. 
Avancemos un hecho muy significa- 
tivo. Desde que se demostró la etiolo- 
gía bacteriana o septicémica de ambas 
formas de endocarditis, que tuvo plena 
confirmación por las investigaciones 
del gran clínico y bacteriólogo alemán 
Sc H OTTMULLER, se puso en evidencia 
que la endocarditis aguda maligna era 
producto de una sepsis protagonizada 
por el paso a la sangre de un germen 
hipervirulento, generalmente el estafi- 
lococo dorado, mientras que la endo- 
carditis subaguda estaba causada por 
un germen moderadamente patógeno, 
el estreptococo viridans, habitualmente 
saprofítico, y cuya implantación en el 
tejido valvular estaba favorecida por 
la existencia de una lesión valvular an- 
terior, o un defecto congénito, capaces 
de crear unas condiciones hemodiná- 
micas intracardíacas aptas para aquella 
implantación. 
Hay otro hecho igualmente signifi- 
cativo para el objetivo que nos hemos 
impuesto en esta exposición; tanto la 
endocarditis aguda, de brevísimo curso 
evolutivo, como la forma subaguda, de 
prolongada evolución que puede a1- 
canzar algunos meses, se cancelaban 
inevitablemente con la muerte del en- 
fermo. 
Este adverso desenlace era evidente- 
mente la consecuencia de la absoluta 
carencia de una efectiva terapéutica ca- 
paz de vencer la sepsis causal no sólo 
en el caso de la forma aguda maligna, 
debida a gérmenes de elevada agresi- 
vidad, sino también en aquellas for- 
mas que por la menor virulencia del 
germen responsable pudieran parecer 
benignas, pero que resultaban ser im- 
placablemente evolutivas e incurables. 
Esta inanidad terapéutica del médi- 
co frente a todas las formas de endo- 
carditis bacterianas apenas cambió con 
la introducción en terapéutica de las 
sulfamidas. El paso decisivo lo repre- 
sentó el feliz advenimiento de la peni- 
cilina, aunque los balbuceos de esta 
sensacional terapéutica no le fueron 
demasiado satisfactorios, ya que el 
Committee of Medical Research de los 
Estados Unidos no consideraba, en el 
año 1943, a la penicilina como un tra- 
tamiento adecuado de la endocarditis 
lenta. 
Pese a esta posición negativista, los 
norteamericanos koewe, Rosenblatt, 
Greene y Russell publicaron en enero 
de 1944 una primera serie de 7 casos 
de endocarditis bacteriana subaguda 
curados, sobre 12 enfermos tratados 
mediante la penicilina a dosis que hoy 
nos causan asombro por su exigüidad, 
pues oscilan entre las 40.000 y 
200.000 u. diarias, asociadas a la he- 
parinización. 
Un año más tarde (enero de 1945), 
los también norteamericanos DAWSON 
y HUNTER, dieron a conocer una esta- 
dística de 20 casos tratados, con 17 cu- 
raciones, utilizando asimismo dosis 
moderadas de penicilina administrada 
por venoclisis asociada a la hepariniza- 
ción. 
A partir de este momento la suerte 
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estaba echada y ya en Europa, especial- 
mente en Inglaterra, Francia y en Es- 
paña -en la Clínica Médica del Prof. 
Jiménez Díaz, en la del Prof. Pedro- 
Pons y en nuestro Servicio del Hospi- 
tal Municipal de Infecciosos- empe- 
zaron a tratarse con éxito las endocar- 
ditis lentas empleando igualmente do- 
sis moderadas de penicilina sin recu- 
rrir a la vía intravenosa, sino a la vía 
intramuscular, por inyecciones admi- 
nistradas cada tres o cuatro horas en 
dosis fraccionadas, por espacio de va- 
rios días, hasta lograr la curación bac- 
teriológica confirmada por el heqocul- 
tivo. 
Las endocarditis agudas, malignas, 
también se mostraron sensibles a la 
misma terapéutica, pero con resultados 
menos espectaculares. Así, en el año 
1946, los americanos WILHELM y 
HIRS H dieron a conocer un conjunto 
de 32 casos tratados con dosis mucho 
más elevadas de penicilina, pero con 
sólo 8 curaciones, 5 de las cuales co- 
rrespondían a infecciones por neumo- 
coco y estreptococo hemolítico y sólo 
2 por estafilococo. Los hechos han de- 
mostrado, en los años posteriores, que 
estas dificultades siguen vigentes en 
gran parte hasta hoy. 
En cualquiera de los casos, es evi- 
dente que se habían alcanzado unos 
objetivos terapéuticos hasta aquel mo- 
mento inasequibles y que probable- 
mente llegarían a modificar las estruc- 
turas clínicas del proceso, como así ha 
sucedido. No es de extrañar que este 
sensacional logro terapéutico impul- 
sara al clínico americano PRIEST a afir- 
mar optimistamente, en Archives of 
Interna1 Medicine (1947), la definitiva 
curabilidad de las endocarditis bacte- *; 
rianas. Estas optimistas presunciones 
sólo en parte han sido confirmadas en 
los años posteriores. a 
En efecto, es interesante realizar un 
examen crítico retrospectivo de cuanto 
ha ocurrido en estos últimos 25 años 
de tratamiento de las endocarditis in- 
fecciosas mediante la terapia antibió- 
tica, examen que intentaremos llevar a 
cabo resumidamente en esta comuni- 
cación. Nuestra labor ha de desenvol- 
verse necesariamente según dos ver- 
tientes, la clínica y la bacteriológica, 
desarrollada ésta por el Dr. Foz. 
En el orden clínico, me apresuraré 
a señalar un hecho que está en el 
ánimo de los clínicos y aparece confir- 
mado por las estadísticas más solven- 
tes. Me refiero al descenso del número 
de endocarditis observadas en la prác- 
tica médica, cuya disminución ha sido 
progresiva. Esta constatación es espe- 
cialmente válida en el caso de las en- 
docarditis bacterianas subagudas pro- 
ducidas por estreptococo viridians, mi- 
croorganismo que continúa siendo su 
agente causal en el 70 % de los casos 
aproximadamente. Puedo ofrecer una 
estadística personal que abarca tres 
quinquenios comprendidos entre los 
años 1945 y 1959 y que señala ya A 
este progresivo descenso, mantenido 
en los años subsiguientes. 
Esta disminución global de las en- 3 
docarditis es explicable por la acción 
de terapéuticas profilácticas antibióti- 
cas puestas en práctica por odontólo- 
gos y cirujanos a sus pacientes con an- 
terioridad al acto cruento y también 
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por el indiscriminado empleo de dicha 
medicación en eventualidades infeccio- 
sas mínimas, sobre todo del cavum y 
vías respiratorias. Creemos interesante 
recalcar que las endocarditis hemo- 
cultivo-negativas han experimentado de 
inanera aún inás acusada este llama- 
tivo descenso. 
Ahora bien, aun cuando el número 
global de endocarditis ha disminuido, 
han aumentado, en cambio, las dificul- 
tades para su tratamiento eficaz, pese 
a la prolija terapéutica antibiótica de 
que disponemos. Es un hecho proba- 
do que de los enfermos de endocardi- 
tis se aislan en estos últimos años gér- 
menes resistentes que eran raramente 
aislados en la época en que la enfer- 
medad estaba mayormente protagoni- 
zada por el estreptococo viridians. 
Es, pues, evidentísima la existencia 
de un pluralismo bacteriano, escasa- 
mente tenido en cuenta con anteriori- 
dad, pero del cual habían dado fe no- 
tables bacteriólogos de la época, in- 
cluido el propio SC H OTTMULLER. 
Será el Dr. Foz quien con mayor auto- 
ridad glosará este importante matiz 
bacteriológico. 
Desde el ángulo de la clínica me in- 
teresa fijar la atención sobre dos he- 
chos muy fundameiitales. Uno de ellos 
se refiere a la singular etiopatogenia 
de estas endocarditis y el otro a la 
forma como se ha configurado el pro- 
ceso en función de las modificaciones 
impuestas por las nuevas etiopatoge- 
nias. 
Han sido los clínicos quienes advir- 
tieron la presencia de endocarditis ra- 
zonablemente explicables por la aper- 
tura de nuevas puertas de entrada a la 
infección motivadas por los progresos 
de las modernas técnicas exploratorias 
y quirúrgicas. 
Hasta hace 25 años, la etiopatoge- 
nia de las endocarditis bacterianas se 
centraba en el estreptococo viridians, 
estreptococo hemolítico, enterococo y 
estafilococo dorado y en su ingreso en 
la circulación en un paciente portador 
de un foco infeccioso previamente re- 
movido. La implantación del germen 
en el endocardio estaba favorecida por 
la preexistencia de una cicatriz valvu- 
lar o por un defecto cardíaco congéni- 
to en el caso del estreptococo viridians, 
germen de escasa virulencia y saprofí- 
ticamente asentado en los alveolos den- 
tarios. En los gérmenes hipervirulen- 
tos, como el estafilococo dorado, es su- 
ficiente la existencia de la sepsis para 
dañar el corazón. 
En el momento actual, los avances 
de las técnicas exploratorias y quirúr- 
gicas sobre corazón y vías urinarias, 
para citar sólo los más destacados, han 
propiciado nuevas oportunidades de 
implantación tras las exploraciones 
traumatizantes con catéteres de polieti- 
leno en los sondajes cardíacos y rena- 
les y en las ambiciosas intervenciones 
cardíacas de la hora presente, con es- 
pecial mención de las plastias valvula- 
res. La imperfecta esterilización am- 
biental del quirófano ha de incluirse en 
esta causalidad postquirúrgica. En las 
fases postoperatorias, el médico de- 
berá recelar de los cursos febriles ines- 
perados y poco llamativos, a distancia. 
Numerosas estadísticas han evidencia- 
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do las endocarditis postquirúrgicas de- 
bidas al estafilococo plasrnocoagulasa 
negativa, que fueron las primeras ob- 
servadas y valoradas en su procedencia 
causal, así como las causadas por hon- 
gos (del género Candida especialmen- 
te). 
En esta más amplia patogenia de las 
nuevas formas de endocarditis infec- 
ciosas es forzoso también señalar las 
formas de endocarditis agudas identi- 
ficadas en algunos drogadictos, como 
consecuencia de la administración de 
repetidísimas inyecciones intravenosas 
de la droga, con deficientes o nulas 
precauciones de asepsia. 
Expuestos en sus líneas generales los 
nuevos condicionamientos etiopatogé- 
nicos de las actuales endocarditis, 
creemos oportuno referirnos a las mo- 
dificaciones que han podido apreciarse 
en su comportamiento clínico al socai- 
re de su más eficaz tratamiento. 
A mi entender, estas modificacio- 
nes han sido más bien conceptuales 
que propiamente de formato clínico, 
desde el momento que permanecen in- 
variables las descripciones formuladas 
en su tiempo por Jaccoud y Osler. 
Desde luego, gracias a su adecuado tra- 
tamiento, sus cursos evolutivos son 
más abreviados pero hemos de insistir 
en la necesidad de un diagnóstico pre- 
coz causal para la mayor eficacia del 
tratamiento, tanto más en un proceso 
como éste de silenciosa y mal definida 
iniciación. También influye en la tar- 
danza a la iniciación de un tratamiento 
efectivo las dudas y vacilaciones diag- 
nósticas en la primera etapa de la en- 
\ fermedad incrementadas, a veces, por 
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la espera de la confirmación bacterio- 
lógica y por los tanteos de un trata- rt 
miento no siempre concordante con 
las indicaciones del antibiograma. 
w 
Las endocarditis postquirúrgicas a 
pueden manifestarse a veces con rela- 
tiva prontitud, como una complicación 
febril, intercurrente, dentro del normal 
curso postoperatorio, pero son fre- 
cuentes las que se desarrollan en los 
tres meses que siguen a la interven: 
ción, y aún más tarde. No ocultamos 
las dificultades terapéuticas que crean 
tales endocarditis dada la peculiaridad 
de sus agentes causales frente a los an- 
tibiótico~. 
Ahora bien, si la configuración bá- 
sica del cuadro de las endocarditis 
bacterianas no ha experimentado cam- 
bios esenciales, sí se han producido 
modificaciones conceptuales de orden 
nosológico tendentes a eliminar la do- 
ble clasificación en agudas y subagu- 
das, basada en un comportamiento 
evolutivo, para unificarlas con criterio 
realista en un proceso que se denomi- 
naría genéricamente endocarditis bac- 
terianas o, más exactamente, endocar- 
ditis infecciosas. 
De hecho, el proceso está condicio- 
nado por un hecho común cual es el 
paso a la circulación de un agente in- 
nh 
fectante capaz de originar una septi- 
cemia, cuya evolución y gravedad es- 
tará vinculada a aquel apotegma for- 
mulado por EHRLICH que singulari- 3 
za al proceso infeccioso en una lucha 
entablada entre la virulencia específi- 
ca del germen y la capacidad defen- 
siva del organismo, acrecentada actual- 
mente por la cooperación de la tera- 
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péutica antibiótica. La conjugación de 
J: 
estos factores condicionará la evolu- 
ción aguda o maligna, la subaguda y, 
Y tal vez, aquellas formas con hemocul- 
S tivo negativo, pero siempre serán la 
expresión más o menos modificada de 
una sepsis. La denominación «endocar- 
ditis infecciosa)) evita, por su acepción 
toda objeción que pudiera 
formularse respecto de un proceso cuyo 
agente causal son habitualmente bacte- 
rias, pero que también puede ser pro- 
ducido por hongos. 
Merecen un comentario especial 
aquellas endocarditis genuinamente 
«oslerianas» desde el punto de vista 
clínico, en las que en ningún momen- 
to de su evolución es posible aislar su 
germen causal, pese a los reiterados 
hemocultivos practicados según las téc- 
nicas más irreprochables. 
Estas endocarditis, a las que noso- 
tros denominamos no bacteriémicas, 
adquirieron gran notoriedad por su 
mayor frecuencia respecto de las for- 
mas bacteriémicas durante los años de 
postguerra en las naciones centroeuro- 
peas más afectadas por las privaciones 
impuestas por la gran contienda y, con 
anterioridad, en España, en los años 
subsiguientes a nuestra guerra civil. 
& 
A este respecto, citaremos los impor- 
tantes trabajos de los clínicos franceses 
Donzelot, Kaufmann y Coumel, los de 
los alemanes Heilrneyer, Schoen, Fritze 
d y Spang y los anteriores cronológica- 
mente, y no menos destacados, efec- 
tuados en España por la escuela del 
Profesor Jiménez Díaz, en Madrid, y 
por nuestro equipo del Hospital Muni- 
cipal de Tnfecciosos, de Barcelona, for- 
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mando parte de Nuestra Ponencia al 
11 Congreso Nacional de Cardiología 
a que antes me he referido. Tan ele- 
vada fue la cifra y tan peculiares las 
expresiones clínicas de tales endocardi- 
tis, que los clínicos alemanes antes 
citados no dudaron en calificarlas con 
el apelativo de «Nachkriegsendokar- 
ditis», es decir, «endocarditis de la 
postguerra)), con lo cual establecieron 
ya su vinculación a las desfavorables 
condiciones vitales y carenciales pro- 
pias de las privaciones impuestas por 
la guerra. 
En realidad, estas publicaciones no 
suponen una novedad absoluta, puesto 
que después de la Primera Guerra 
Mundial de los años 1914-1918, ya fue 
señalada una situación análoga, en 
varios países contendientes por los ale- 
manes Morawitz y Hassencamp y por 
el británico Wright. Es de notar que 
este último autor llegó a afirmar que 
los casos con hemocultivo negativo no 
eran atribuibles a un error técnico. 
Unos años más tarde, en 1941, el 
notable clínico norteamericano Lib- 
man, en colaboración con Friedberg, 
decribió en su excelente monografía 
«Subacute bacteria1 endocarditis» 
unas formas subagudas que evolucio- 
nan, según denominación literal, en 
bacteria free stage, es decir, en perío- 
do libre de bacterias. No se explica en 
esta notable monografía el mecanismo 
patogénico determinante de la erradi- 
cación circulatoria del germen causal. 
Sobre esta oscura patogenia se han 
formulado diversas presunciones, sin 
haberse alcanzado un criterio convin- I 
cente. Personalmente, nos inclinamos 
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hacia la existencia de un proceso infec- 
cioso coincidente con una reacción in- 
munológica con producción de auto- 
anticuerpos, favorecido por las excep- 
cionales circuristancias carenciales y 
depauperantes del momento. En unas 
preparaciones histológicas efectuadas 
por el que fue nuestro colaborador, el 
Profesor Sánchez-Lucas, sobre válvu- 
las de endocardíticos bacteriémicos y 
no bacteriémicos, puede apreciarse el 
muy diferente comportamiento de las 
bacterias. Estas últimas son muy visi- 
bles e identificables en los casos bacte- 
riémicos, mientras que en los casos no 
bacteriémicos o no se observan o son 
mucho menos abundantes y mucho 
menos visibles, tendiendo a formar fo- 
cos de una masa amorfa debida proba- 
blemente a una lisis de las primitivas 
colonias bacterianas. De este modo se 
explicaría que los gérmenes acantona- 
dos en las válvulas y en plena disgrega- 
ción lítica sean extracirculatorios y no 
detectables por los hemocultivos. 
basado en nuestras personales obser- 
vaciones. * 
Desde el año 1945 hasta 1960 ha- 
Y bíamos tratado 63 enfermos con 40 
curaciones clínicas confirmadas, natu- B 
ralmente, por la esterilización bacterio- 
lógica. Todos fueron casos hospitala- 
rios y una gran parte de ellos compro- 
bados en su curso ulterior 
Para mayor comprensión del tema, 
establecimos nuestro criterio pronósti- 
co en una doble estimación, a saber: 
el pronóstico inicial o inmediato y el 
pronóstico tardío o de supervivencia. 
Ambas interrogaciones sobre el futuro 
de la enfermedad son habitualmente 
planteadas al médico responsable y 
esta misma circunstancia nos obliga a 
un criterio realista de estimación. 
El pronóstico inicial o inmediato 
asienta fundamentalmente en tres 
puntos: 
a) Naturaleza del germen causal 
identificado por el hemocultivo. 
Las modificaciones operadas en el b) Tardanza en obtener su esterili- 
comportamiento clínico de las endocar- zación por el tratamiento ade- 
ditis bacterianas a partir de la intro- cuado y dificultad de mante- 
ducción de la terapéutica antibiótica, nerla en el curso de la enfer- 
que en sus líneas generales acabamos medad. 
de exponer, han influido asimismo en 
orden al pronóstico de la enfermedad, C) Precocidad en la institución del 
tratamiento eficaz. & lo que, de hecho, ha venido a con- 
firmar conceptos ya expresados en los 
primeros años inmediatos a la intro- Por lo que se erefiere a la natura- 
ducción de un tratamiento eficaz. leza del germen, es comprensible que f 
Estimamos conveniente considerar el pronóstico sea más favorable tratán- 
tan importante problema en sus nuevas dose de gérmenes de moderada agresi- 
matizaciones, ciñéndonos al mismo es- vidad y habitualmente sensibles a la 
quema sobre el cual elaboramos en penicilina, como el estreptococo viri- 
1961 un trabajo sobre el particular, dians, o, por el contrario, si se trata de 
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agentes de marcada virulencia o de 
r~ matizada resistencia a los antibióti- 
cos como son, por ejemplo, el estafilo- 
7 coco dorado, el enterococo, Haemo- 
philus, los hongos (son relativamente 
ri frecuentes los del género Candida) y 
los anaerobios en general. 
La pronta negativización de los he- 
mocultivos está en función directa de 
la precocidad diagnóstica y rápida ins- 
titución del tratamiento adecuado. 
Cuando más abreviado sea el curso del 
proceso, tanto más se evitarán las con- 
tingencias intercurrentes que tanto en- 
soinbrecen el futuro del endocardítico. 
Ahora bien, esta importante considera- 
ción trae consigo un trascendente inte- 
rrogante: ¿cuál es el momento en que 
debe considerarse el endocardítico 
como curado? 
En realidad no existe una prueba de 
seguridad. El buen criterio clínico es 
el que priva y se apoya en la esterili- 
dad de los hemocultivos, en la supre- 
sión de la fiebre y en la recuperación 
del estado general del enfermo, que 
casi siempre es espectacular. La ma- 
yoría mantienen el tratamiento anti- 
biótico, dentro de las mismas dosis 
por elevadas que sean, por espacio de 
dos semanas después de haberse con- 
seguido la negativización del hemo- 
't cultivo; yo, por mi parte, he prolon. 
gado hasta tres semenas esta terapéu- 
tica de consolidación cuando el ger- 
men demostró resistencia al tratainien- 
I to en sus fases iniciales y en el curso 
del mismo. 
Con estas elementales medidas de 
control bacteriológico, prudentemente 
sostenidas en lo que podríamos deno- 
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minar fase de convalecencia, están 
prácticamente eliminadas las recidivas, 
que nada tienen que ver con las posi- 
bilidades de reinfección a largo plazo, 
no excepcionales, consecutivas a una 
nueva implantación bacteriana, inci- 
dencia producida en dos casos de nues- 
tra casuística, con resultado adverso en 
uno de ellos. 
Diremos, en fin, que la aparición de 
manifestaciones de insuficiencia car- 
díaca en el curso del tratamiento en- 
sombrecen este pronóstico inicial, ma- 
nifestaciones que nos parecen todavía 
más significativas para la valoración 
del pronóstico tardío. 
Pronóstico tardío o de supervivencia. 
La pregunta de cuál es el porvenir del 
endocardítico se plantea al médico en 
la mayor parte de los casos. En reali- 
dad, los clínicos no han dedicado a 
este tema la atención que se merece, 
debido seguramente a la dificultad que 
entraña el hecho de conseguir el ade- 
cuado control ulterior de una gran 
parte de los endocardíticos que se re- 
integraron a la vida normal en años 
sucesivos. 
Ello no obstante, hasta el año 1960 
me fue posible seguir este curso en 
28 enfermos de endocarditis subaguda 
tratados y curados en nuestro Servicio 
hospitalario, con los siguientes resulta- 
dos: se produjeron 14 fallecimientos 
dentro de los cinco primeros años pos- 
teriores a su curación y en 11 de ellos 
se encuentra la insuficiencia cardíaca 
como factor determinante de la muer- 
te, siendo de señalar que algunos de 
estos casos correspondían a enfermos 
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portadores de insuficiencia aórtica. 
También pudo comprobarse que en 
muchos de ellos se instituyó tardía- 
mente el tratamiento penicilínico, y se 
encontraron dificultades para obtener 
la negativización del hemocultivo. Es 
decir, puede afirmarse que fueron los 
casos de laboriosa curación bacterioló- 
gica y de larga duración. 
Tan elevada proporción de muertes 
por fallo cardíaco en plazo relativa- 
mente breve después de la curación clí- 
nica, nos fuerza a considerar el papel 
de la alteración residual del miocar- 
dio afectado por la sepsis, sobre todo 
cuando ésta ha sido prolongada por di- 
ficultades en el tratamiento antibiótico. 
Queremos insistir en este hecho que in- 
dudablemente compromete el futuro 
del endocardítico curado y debe ser te- 
nido muy en cuenta al formular nues- 
tros vaticinios. 
Los exámenes histopatológicos del 
corazón de endocardíticos fallecidos en 
fases no precisamente ayanzadas de su 
septicemia demuestran la rapidez con 
que se desarrolla una miocarditis más 
o menos difusa en la que se combinan, 
de una parte, las lesiones intersticiales 
que alcanzan zonas de gran prolifera- 
ción inflamatoria y, de otra, lesiones 
que afectan profundamente la fibra 
cardíaca, bajo la forma de degenera- 
ción grasa, descrita hace años por 
Schottmüller, y que en las formas 
agudas muy graves llega a la necrosis 
y aun a la formación de microabs- 
cesos. La experiencia clínica demues- 
tra que cuando se han producido im- 
portantes destrucciones estructurales es 
muy difícil que con la medicación an- 
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tibiótica se logre la restitutio ad inte- 
grum de un miocardio más o menos 
incapacitado para una recuperación 
funcional. 
Entendemos, pues, que la estimación 
de esta localización miocárdica, prefe- 
rentemente acusada en los aórticos y 
muy presumible en los enfermos que 
presentaron fases de insuficiencia car- 
díaca en el curso del tratamiento, son 
datos a valorar para establecer el pro- 
nóstico de supervivencia. Esta fácil lo- 
calización miocárdica no la hemos vis- 
to en los enfermos de endocarditis bac- 
teriana implantada sobre una lesión 
congénita -cuatro en nuestra estadís- 
tica- indudablemente beneficiados 
por la no preexistencia de una cardio- 
patía reumática previa. 
Finalmente, nos interesa señalar a 
los efectos pronósticos, tanto en las fa- 
ses iniciales como a distancia, la cir- 
cunstancia de la negatividad de los he- 
mocultivos. El curso adverso de los 
casos de endocarditis no bacteriémicas 
ya fue advertido hace 25 años, cuando 
se instituyó la terapéutica antibiótica, 
y no ha variado en la actualidad. Dos 
hechos condicionan este fracaso, cua- 
les son: el no poder identificar el ger- 
men causal, caso de existir, con des- 
conocimiento de su sensibilidad anti- 
biótica y su situación extracirculatoria. 
No por ello debe renunciarse al trata- 
miento hecho ciegamente y condenado 
casi siempre al fracaso. 
Un mejor conocimiento de la pato- 
genia de las formas con hemocultivo 
negativo es posible que pudiera mejo- 
rar en el futuro este adverso signo de 
letalidad. 
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B) Etiología, diagnóstico y tratamiento* 
Dr.  A. FOZ TENA 
(Académico Electo] 
Generalidades 
En su Comunicación sobre los as- 
pectos clínicos de las endocarditis in- 
fecciosas, el Dr. TRÍAS DE BES (1) se 
ha referido a la evoluión de la endo- 
carditis en 10 que va de siglo, en 
especial desde que se utiliza la peni- 
cilina para su tratamiento. A su per- 
sonalísima Comunicación le encajaría 
perfectamente el título «Endocarditis 
infecciosa en la era antibiótican, con 
el que, en 1966, apareció una de las 
mejores revisiones dedicada a este 
tema; nos referimos a la de LERNER y
WEINSTEIN (2), de la que haremos 
amplio uso. 
En la medida de lo posible seguire- 
mos un criterio parecido al seguido 
por el Dr. Trías de Bes, es decir, in- 
tentaremos estudiar los cambios ocu- 
rridos en los últimos años referidos, en 
nuestro caso, a la etiología y el trata- 
miento, y discutiremos algunos pun- 
tos relativos al diagnóstico. 
Tanto el Dr. Trías de Bes como 
nosotros hemos estudiado las endocar- 
ditis a lo largo de muchos años, en 
especial la endocarditis lenta o endo- 
carditis bacteriana subaguda. Indepen- 
diente de ella es clásico situar la en- 
docarditis aguda, acerca de la cual 
nuestra experiencia es menor. 
En la mayoría de los casos las dife- 
rencias entre estos dos tipos de endo- 
carditis son muy evidentes, tanto en 
el aspecto etiológico como en el pa- 
togénico, clínico, pronóstico, terapéu- 
tico y profiláctico, por lo que la dis- 
tinción entre ambos se ha respetado 
durante largo tiempo. Sin embargo, ya 
en 193 1 T H AYER (3) defendió el em- 
pleo de la expresión endocarditis infec- 
ciosa, expresión que en los últimos 
años tiende a difundirse. Se arguye a 
favor de la misma, por una parte, el 
hecho de que los microorganismos que 
se encuentran como agentes etiológicos 
de la endocarditis no son sólo las bac- 
terias (recordemos la importancia cre- 
ciente de los hongos) y, por otra, la 
observación de algunos casos en los 
que no se aprecia de manera tajante 
la distinción entre endocarditis aguda 
y subaguda, tanto desde el punto de 
vista clínico como del etiológico. 
A pesar de considerar del mayor in- 
terés una discusión a fondo de este 
problema terminológico, no nos atre- 
vemos a abordarlo en este momento. 
Aunque parece evidente que en los 
últimos años, se observa una dismi- 
nución de los casos de endocarditis 
bacteriana subaguda, y en la mayo- 
ría de las publicaciones así se refleja, 
no existe unanimidad y así, por ejem- 
Sección de Bacteriología del Departamento de Investigación del Hospital Municipal de Nues- 
tra Sefiora del Mar, Barcelona, Y División de Microbiología de la Facultad de Medicina de la Univer- 
sidad Autónoma de Barcelona, Barcelona. 
plo, según WILSON (4), la disminución 
fue anterior a la introducción de la 
penicilina y, por el contrario, su fre- 
cuencia no se ha modificado tras la 
introducción de este fármaco. No con- 
sideramos válida nuestra experiencia 
personal en este sentido, pues el hecho 
de que veamos máis casos en los últi- 
mos años (6,4 por año, desde 1945 a 
1965, contra 8,4 por año, desde 1966 
a 1972) (5) puede ser consecuencia 
más que de un aumento real del nú- 
mero de casos de endocarditis, del 
hecho de que por nuestra creciente 
especialización en bacteriología clínica 
sea mayor el número de estos enfer- 
mos que acude a nosotros. 
Como causa de la supuesta disminu-. 
ción de casos se ha sugerido (LERNER 
y WEINSTEIN) (2) 
- la disminución de la frecuencia 
de la fiebre reumática, 
- el abundante empleo de antibió- 
ticos en la práctica diaria, 
- el valor de ciertas medidas pro- 
filácticas como, por ejemplo, ad- 
ministración de penicilina antes 
de las extracciones dentarias, en 
especial en los portadores de le- 
siones valvulares. 
Lo que sí es evidente es la obser- 
vación de cambios manifiestos en la 
etiología, hecho que, naturalmente, 
condiciona cambios en las manifesta- 
ciones clínicas (a los que ya se ha re- 
ferido el Dr. Trías de Bes), así como 
en el diagnóstico y tratamiento, pun- 
tos éstos en los que vamos a ocuparnos 
a continuación. it 
* 
Etiología 
S 
Consideraciones sobre la clasificación 
y nomenclatura de los estreptococos 
Desde que se demostró la natura- 
leza bacteriana de la endocarditis len- 
ta se observó que puede reconocer etio- 
logias muy diversas. A partir del des- 
cubrimiento por SC H OTTMULLER del 
papel preponderante del estreptococo 
viridans, en todas las estadísticas re- 
lativas a la etiología de las endocar- 
ditis bacterianas subagudas figura este 
germen en primer lugar; en muchas, 
en especial hasta hace algunos años, 
como agente de más del 80 % de los 
casos. 
Antes de seguir adelante creemos de 
interés hacer algunas consideraciones 
bacteriológicas que nos permitan com- 
prender la complejidad de la etiología 
estreptocócica de estos procesos. Re- 
cordemos que en la clasificación bac- 
teriana en vigor (febrero de 1974), ba- 
sada en la que aparece en la séptima 
edición del Manual de Bergey (6) ,  no 
figura la especie aestreptococo viri- 
dansn. Dentro del género Streptococ- a 
tus existe el «grupo viridans» en el 
que se incluyen siete especies diferen- 
tes, no todas ellas patógenas para el 
a hombre, que poseen la propiedad co- 
mún de producir, al proliferar en pla- 
cas de agar-sangre, un halo verdoso de 
hemolisis incompleta en torno a su co- 
lonia. Si en vez de limitarnos a ha- 
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blar de estreptococo viridans preci- 
e samos la especie bacteriana, encontra- 
remos como agentes etiológicos de la 
"3 endocarditis bacteriana subaguda, den- 
tro de dicho «grupo», en primer lugar 
* 
el Streptococcus salivarius y a con- 
tinuación, con frecuencia mucho me- 
nor, Str. mitis, Str. equis y Str. bovis. 
En la práctica clínica no se suele pre- 
cisar la especie de estreptococo viri- 
dans. 
Pero además de los estreptococos 
pertenecientes al «grupo» viridans hay 
algunos estreptococos pertenecientes a 
otros «grupos» que al proliferar en 
las placas de agar-sangre producen un 
halo verdoso en torno a su colonia. 
Poseen esta característica algunas ce- 
pas de la especie Str. sanguis, uno de 
los agentes etiológicos más frecuentes 
de la endocarditis bacteriana subagu- 
da, incluida en el «grupo» de los es- 
treptococos pibgenos, así como algunas 
cepas de enterococos; incluso los neu- 
mococos (Streptococcus pneumoniz) 
pueden incluirse entre estos estrep- 
tococos. 
Se deduce, pues, que si nos limita- 
mos a identificar los estreptococos por 
la acción de sus colonias en las placas 
de agar-sangre, catalogaremos como es- 
treptococos viridans microorganismos 
6 pertenecientes a diversas especies de 
estreptococos que no son auténticos 
estreptococos viridans. Esta confusión 
nos parece que es o, mejor dicho, ha 
1 
sido, muy frecuente por lo que se re- 
fiere a los enterococos. 
También la non~enclatura de los es- 
treptococos incluidos en el «grupo en- 
terococo» es bastante compleja y re- 
sulta difícil para el no especializado. 
La postura, muy difundida, de consi- 
derar como sinónimos Streptococcus 
fzcalis, enterococo y estreptococo del 
grupo D no es correcta; dentro de los 
estreptococos del grupo D se inclu- 
yen, junto con otros estreptococos, los 
enterococos y dentro de los enteroco- 
cos se incluye Str. fscalis (con sus di- 
ferentes variantes) y otros estreptoco- 
cos. Como agentes etiológicos de la en- 
docarditis bacteriana subaguda hay 
que contar no sólo con Str. fzcalis 
sino con otros enterococos. Por otra 
parte, los enterococos no son unifor- 
mes en su comportamiento en las pla- 
cas de agar-sangre ya que tanto pue- 
den producir hemolisis de tipo a (vi- 
ridans), como del tipo P (hemolítico), 
como no producir hemolisis. 
Cuando comentemos el aumento de 
los casos de endocarditis bacteriana 
subaguda por enterococos, comprende- 
remos la importancia de estos detalles. 
Etiología actual de las endocarditis 
infecciosas. Quizá el cambio más im- 
portante en la etiología de las endo- 
carditis infecciosas, por lo menos en 
nuestro ambiente, y que ya ha desta- 
cado el Dr. Trías de Bes, es la gran 
disminución, hasta llegar a su casi de- 
saparición, de las llamadas por noso- 
tros endocarditis no bacteriémicas o 
abacteriémicas. 
Por lo que se refiere a la endocardi- 
tis bacteriana subaguda bacteriémica, 
o con hemocultivo positivo, nuestra ex- 
periencia personal comprende 197 ca- 
sos diagnosticados etiológicamente, 
desde 1945 a 1972. Figuran en primer 
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lugar, de manera destacada, los casos química detallada de estos microorga- 
producidos por las diversas clases de nismos, en alguna ocasión se estable- S 
estreptococos, los que aparecen en la ciera el diagnóstico de endocarditis por 
siguiente proporción: estreptococo viridans cuando, en rea- us, 
1945 1966 lidad, se trataba de una endocarditis 
t 
a a enterocócica. 
1965 1972 También el aumento de los estrep- 
- -  tococos microaerófilos puede ser debi- Estreptococos del 
125 39 do, por lo menos en parte, al em- agrupo viridansn 
7 8 pleo sistemático de técnicas de hemo- Enterococos 
cultivo que facilitan el aislamiento de Estreptococos 
2 5 tales microorganismos. microaerófilos 
-- Es practicamente imposible hacer 
Total 134 52 
Hay que añadir a ellos cuatro casos 
por Br. melitensis y siete de infec- 
ciones generalizadas por hongos del gé- 
nero Candida con afectación valvular 
(plastias valvulares en seis de ellos). 
En los casos de etiología estrepto- 
cócica, destaca el hecho de que los en- 
terococos pasan de representar el 
5,2 % en la primera parte de nuestra 
estadística al 15,3 % en la segunda y 
los estreptococos microaerófilos del 
1,5 % al 9,2 %; el conjunto de estos 
estreptococos pasa, pues, del 6,7 % 
al 24,5 %. 
El aumento de los casos de endocar- 
ditis bacteriana subaguda por entero- 
cocos y por estreptococos microaerófi- 
los es un hecho observado por la ma- 
yoría de los autores. Como acabamos 
de ver, en nuestra estadística es bien 
patente si bien queremos hacer la sal- 
vedad, ya exteriorizada en otras oca- 
siones, de que es probable que en los 
primeros años de nuestro trabajo como 
bacteriólogo clínico, época en la que 
no era habitual la identificación bio- 
una revisión exhaustiva de los aspec- 
tos etiológicos de las endocarditis. No- 
sotros nos limitaremos a exponer una 
relación dle los microorganismos -bac- 
terias y hongos- que se han descrito 
como agentes etiológicos de las endo- 
carditis infecciosas, basada preferente- 
mente en la revisión d e  Foz y GRAS 
(7), la más reciente de LERNER y 
WEINSTE~N (2) Y IOS datos de HOEP- 
RICH (8) y de KUNDSIN (9) y, por 
lo que se refiere a los hongos, la revi- 
sión de MERCHANT, LOURIA, GEIS- 
LER, EDGCOMB y UTZ (10). Prescin- 
diremos en esta relación de los datos 
de la literatura antigua en la que figu- 
ran bacterias de difícil o imposible 
identificación por aparecer con desig- 
naciones que no encajan con la no- 
menclatura en uso. a 
Géneros Streptococcus y Peptostrepto- 
COCCUS ?. 
Estreptococos viridans: 
Str. salivarius 
Stu. mutans 
Str. rnitis 
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Str. pyogenes (estreptococos del 
4 grupo A) 
Str. sanguis (estreptococos del 
3 grupo H) 
Enterococos (estreptococos del 
Y 
grupo D) 
Str. bovis 
Estreptococos de otros grupos 
Estreptococos microaerófilos 
Str. pneumonlz 
Estreptococos anaerobios 
Otras especies bacterianas 
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis 
Micrococcus flavus 
Tetrágenos 
Neisseria meningitidis 
Neisseria gonorrhoeae 
Otras neisserias de difícil clasifica- 
ción 
Branhamella catarrhalis (Neisseria 
catarrhalis) 
Escherichia coli 
Diversas especies de salmonelas; 
destaca la relativa frecuencia con 
que se encuentra Salmonella cho- 
- 
c lerz-suis. 
Enterobacter aerogenes 
Servatia marcescens 
? Diversas especies de Proteus 
Klebsiella pneumoniz 
LERNEK y WEINSTEIN (2) llaman la 
atención sobre ]la relativa rareza de las 
endocarditis por bacilos 'gramnegativos 
(enterobacteriáceas y pseudomonas), a 
pesar de la gran frecuencia con que se 
observan sepsis y bacteriemias de dicha 
etiología. 
Brucella melitensis 
Brucella abortus 
Brucella suis 
Pasteurella spp. 
Francisella tularensis 
Hzmophilus influenzae 
Hzmophilus parainfluenzae 
Hzmophilus aphrophilus 
Alcaligenes fzcalis 
Acinetobacter (incluye el antiguo gé- 
nero Mima) 
Pseudomonas aeruginosa 
Pseudomonas maltophilia 
Actinobacillus spp. 
Flavobacterium spp. 
Cardiobacterium hominis 
Streptobacillus moniliforrnis 
Campylobacter fetus (Vibrio fetus) 
Spirillum minus 
Otras especies del género Spirillum 
Bacteroides corrodens 
Otras especies del género Bacte- 
roides 
Listeria monocytogenes 
Eubacterium aerofaciens 
Eubactevium ventriosum 
Corynebacterium hofmanii 
Otras especies del género Coryne- 
bacterium 
Erysipelothrix rhusiopathiz 
Actinomyces israeli 
Actinomyces bovis 
Diversas especies de bacterias anae- 
robias cuya identificación es poco 
precisa 
Coxiella burnetii 
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Con relativa frecuencia se aislan mi- 
croorganismo~ no identificables me- 
diante las técnicas utilizadas habitual- 
mente en los laboratorios clínicos. 
Hongos 
Caizdida albicans 
Otras especies del género Candida, 
en especial C. parapsilosis 
Cryptococcus neoformans 
Blastomyces dermatitidis 
Mucor spp. 
Rhodotorula spp. 
Aspergillus fumigatus 
Aspergillus ustus 
Aspergillus flavus 
Histoplasma capsulatum 
Torulopsis glabrata 
Codidiodes imrnitis 
Resulta imposible comentar detalla- 
damente las particularidades de las en- 
docarditis en relación con su agente 
etiológico. Nosotros nos vamos a 1i.- 
mitar a hacer unos breves comentarios 
sobre la endocarditis brucelar y las en- 
docarditis por hongos, basados en am- 
bos casos en nuestra experiencia per- 
sonal, y sobre las endocarditis en los 
drogadictos, a las que tanta atención 
se dedica en la actualidad. 
Endocarditis brucelar 
Es un hecho bien conocido la es- 
casa letalidad de la brucelosis. En una 
serie de 244 casos seguidos por SPINIC 
(1 1) sólo se observaron tres mortales 
(1,2 %). En esta serie predominaban 
las infecciones por Br. abortus. 
Es un hecho también conocido la 
mayor gravedad de la brucelosis por 
Br. melitensis. En una revisión de ca- 
sos personales hecha en 1971 (PEDRO- 
PONS, FOZ, CISCAR, ROCA y TARRUE- 
LLA) (12), encontramos 8 casos morta- 
les entre 242 enfermos de brucelosis, 
lo que representa el 3,30 %. 
La endocarditis es la complicación 
más grave y la responsable del mayor 
número de muertes entre los enfermos 
de brucelosis, hasta el punto de que 
en una revisión de PEERY y BELTER 
(13), en la que se reúnen 44 casos 
mortales de brucelosis, en 35 de ellos 
(79,5 %) la muerte fue consecuencia 
de la endocarditis brucelar. En nues- 
tra estadística, cuatro de los ocho ca- 
sos mortales de brucelosis lo fueron 
por endocarditis. 
En ninguno de estos cuatro pacien- 
tes había antecedentes de fiebre reu- 
mática ni ninguna cardiopatía previa. 
En todos ellos se presentaron fenóme- 
nos de tipo arterítico o embólico (pa- 
nadizos de Osler, infarto esplénico, 
hemorragias de fondo de ojo, hematu- 
ria, etc.), como ocurre habitualmente 
en la clásica endocarditis lenta. En los 
cuatro enfermos estaba afectada la vál- 
vula aórtica y en dos de ellos la mi- 
tral. Todos fallecieron con el cuadro 
de una insuficiencia cardíaca irreduc- 
tible, pese a haber conseguido la api- 
rexia y la negativización del hemocul- 
tivo en dos de ellos. 
Pudo practicarse la necropsia en 
dos casos. En los dos se encontraron 
grandes proliferaciones vegetantes, con 
perforación de las valvas aórticas; ello 
explica las características de la insufi- 
ciencia cardíaca irreversible. 
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Endocarditis por hongos 
cc; 
3 Se reconoce de manera unánime el 
aumento en los últimos años de las 
g endocarditis producidas por hongos. 
Mientras que en la primera parte de 
nuestra estadística de hemocultivos 
positivos, que comprende hasta el año 
1963, frente a 134 casos de endocar- 
ditis por diferentes tipos de esirepto- 
cocos no aparece ningún caso produ- 
cido por hongos, en la segunda parte, 
que comprende los siete años de 1966 
a 2972, frente a 52 casos de endocar- 
ditis de etiología estreptocócica regis- 
tramos 7 de infección valvular por 
hongos. 
Una revisión de la literatura confir- 
ma que las endocarditis por hongos se 
dan de manera casi exclusiva en tres 
grupos de enfermos: 
a )  Los sometidos a tratamientos 
prolongados con antibióticos y/o cor- 
ticosteroides. Se ha señalado la apari- 
ción de endocarditis por hongos en el 
curso o inmediatamente después de 
terminar el tratamiento de una endo- 
carditis bacteriana. 
b )  En los drogadictos que utilizan 
la vía intravenosa, en especial en los 
adictos a la heroína. 
- 
iB C )  Como consecuencia de inter- 
venciones sobre el corazón. De nues- 
tros 7 casos personales, 6 correspon- 
den a enfermos portadores de una pró- 
8 tesis valvular. 
En cuanto a los hongos productores 
de endocarditis figuran en primer lu- 
gar los del género Candida. Todos los 
casos vistos por nosotros reconocen 
esta etiología. Pero dentro del género 
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Candida no es C. albicans la única 
especie productora de endocarditis; en 
nuestra estadística (14), en las seis 
ocasiones en que hemos determinado 
la especie de la cepa de Candida ais- 
lada por hemocultivo de enfermos de 
endocarditis hemos encontrado en 
cada caso una especie diferente. Las 
seis a que nos referimos son: Candida 
albicans, C. tropicalis, C. krusei, C. pa- 
rapsilosis (C. parakrusei), C. guiller- 
mondii y C. pelliculosa. 
De acuerdo con los datos de la lite- 
ratura médica, las endocarditis por 
C. parapsilosis, en ciertas condiciones 
pueden llegar a ser tan frecuentes o 
casi tan frecuentes como las produci- 
das por C. albicans. 
En las estadísticas americanas des- 
pués de los hongos del género Candida 
aparece Histoplasma capsulatum; en 
la revisión de MERCHANT, LOURIA, 
GEISLER, EDGCOMB y UTZ (10) figura 
con tanta frecuencia Histoplasma co- 
mo Candida. Destaquemos el hecho de 
que mientras el aislamiento por hemo- 
cultivo de los hongos del género Can- 
dida es fácil, el de la mayoría de los 
hongos de otros géneros puede ser di- 
fícil. Ello explica el que muchos de 
estos casos sólo se hayan diagnosticado 
en la necropsia. 
Eizdocarditis en  los drogadictos 
Parece aceptado que entre los dro- 
gadictos, en especial entre los consu- 
midores de heroína y de morfina, es 
mucho más frecuente la endocarditis 
que entre núcleos de población seme- 
jantes por la edad, sexo, condición so- 
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cial, etc. Se ha discutido la causa de tococos viridans, la afectación del co- 
* 
ello; se acepta como razón principal razón derecho es poco frecuente y la 
el hecho de que estas personas están letalidad es del 38 %. c 
sometidas a múltiples inyecciones, mu- 
chas veces por vía intravenosa, practi- g Endocardifis postcirugía cardíaca 
cadas en las más deplorables condicio- 
nes de esterilidad. Se une a ello la podemos entrar en el estudio de- 
malnutrición, deficiente higiene bucal, tallado de las endocarditis que siguen 
etcétera, tan frecuentes en este grupo a 1,s intervenciones sobre el corazón. 
de sujetos. La etiología de las mismas es muy 
A Pesar de que se había señalado abigarrada con predominio de los mi- 
hace muchos anos la presencia de en- croorganismos con virulencia muy es- 
docarditis en los drogadictos, la im- casa, tales como Staph. epidermidis, 
~ortancia de este problema se Puso de hongos del género Candida, etc. 
manifiesto cuando HUSSEY y KATZ (15) 
describieron cuatro casos de endocar- 
ditis en individuos que se drogaban Endocarditis polimicrobianas 
con heroína. En los últimos años son En una revisión de PnNKEY (17), 
muy numerosas las publicaciones que comprende 167 enfermos, las en- 
bre este tema. Las endocarditis de los docarditis polimicrobianas representan 
drogadictos Presentan algunas cara'- el 5,4 %: en todos los casos, por lo 
terísticas especiales de las que las tres menos uno de los microorganismos en- 
más importantes serían: a) un abiga- contrados era un estreptococo. Hay pu- 
rramiento en la etiología, con una pro- blicaciones, sin embargo, en las que 
porción mucho mayor de 12% habitual se mencionan casos de endocarditis 
de Sfaplz. aureus, enterococos y diver- por dos bacterias de las que ninguna 
especies de hongos género pertenece al género Streptococcus, O 
Candida; b) mayor afectación del co- por una bacteria y un hongo. 
razón derecho, en especial de la vál- En nuestra estadística, la proporción 
vula tricúspide que, en ocasiones, es de endocarditis polimicrobianas es me- 
la única válvula afectada; c) pronós- nor que en la de PANKEY. De 
tic0 mucho más grave; en la revisión 197 casos de endocarditis infecciosa, .S 
de RAMSEY9 GUNNAR Y TOBIN (16)' sólo 3,  10 que representa el 1,5 %, son 
que comprende 77 enfermos, la letali- formas mixtas. Su etiología exacta es: 
dad es del 76 %. 
Sin embargo, las tres características Estreptococo hemolítico + estrepto- '? 
que acabam~s de destacar no son cons- coco viridans: 1 caso. 
tantes ya que en la serie personal de Etafilococo dorado + estreptococo 
los autores que acabamos de mencio- heniolítico: 1 caso. 
nar, que comprende 16 casos, los gér- Str. jscalis var. zymogenes + Str. 
menes predominantes son los estrep- facalis var. liquefaciens: 1 caso. 
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J Por lo que se refiere al diagnóstico, 
nos ocuparemos exclusivamente en el 
hemocultivo. 
Creemos que sigue siendo útil discu- 
tir los problemas relacionados con la 
positividad o negatividad del hemocul- 
tivo en los enfermos de endocarditis 
bacteriana subaguda. En la Ponencia 
del Dr. TRÍAS DE BES: «Endocarditis 
agudas y subagudas» (18), en el capí- 
tulo dedicado a dicho tema, redactado 
por Foz y GRAS (19), reunimos los da- 
tos correspondientes a 33 publicacio- 
nes en las que la proporción de los 
casos de endocarditis bacteriana sub- 
aguda con hemocultivo positivo oscila 
entre el 6 y el 100 % de los pacien- 
tes. En aquella ocasión, nuestra esta- 
dística correspondiente a los enfermos 
estudiados con TRÍAS DE BES en el 
Hospital M. de Infecciosos de Bar- 
celona comprendía 30 enfermos con 
hemocultivo negativo frente a 17 con 
hemocultivo positivo, es decir, los ca- 
sos de endocarditis lenta (o bacteria- 
na subaguda) bacteriémica representa- 
ban el 36,l % del total de casos de 
«endocarditis subaguda)). Destaquemos 
el marcado predominio de los casos 
- 
4b 
de endocarditis lenta no bacteriémica. 
En la Comunicación que acaba de 
exponer, el Dr. TRÍAS DE BES (1) ha 
llamado la atención sobre la extraor- 
* dinaria disminución de las endocardi- 
tis subagudas con hemocultivo negati- 
vo, hasta el punto de que en la actua- 
lidad es excepcional la observación de 
las mismas. Nosotros no sólo lo hemos 
confirmado sino, más aún, casi nos 
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atreveríamos a decir que la mayoría de 
los pocos casos de endocarditis sub- 
aguda con hemocultivo negativo vis- 
tos en la actualidad no son totalmente 
equiparables a los que con tanta fre- 
cuencia veíamos desde 1940 a 1950; 
éstos, de hecho, han desaparecido. 
Recordemos que en aquella época, 
consecuencia primordialmente de la 
elevada proporción de casos de en- 
docarditis lenta con hemocultivo nega- 
tivo, se discutía el valor del hemo- 
cultivo como método de diagnóstico 
de la endocarditis bacteriana subagu- 
da. Algunos clínicos opinaban que 
cuando en un enfermo con el cuadro 
típico de esta enfermedad el hemocul- 
tivo era negativo, se debía al empleo 
de técnicas bacteriológicas deficientes; 
otros defendían la idea de que al avan- 
zar la enfermedad el hemocultivo aca- 
baría siendo positivo. 
Nosotros no compartíamos dicho 
punto de vista. En unión de GRAS y 
TRÍAS DE BES defendimos la idea de 
la existencia de dos formas diferentes 
de endocarditis lenta, la bacteriémica 
(o hemocultivo-positiva) y la no bac- 
teriémica (o hemocultivo-negativa), las 
que además de por el diferente com- 
portamiento del hemocultivo se dife- 
renciaban por la intensidad de las al- 
teraciones plasmáticas (20), la respues- 
ta al tratamiento (21), algunas caracte- 
rísticas del cuadro clínico, la pato- 
genia y, posiblemente, la etiología. Por 
lo que se refiere al hemocultivo, ya en 
1964 decíamos con GRAS (22): 
«Cuando hemos encontrado una vez el 
hemocultivo positivo en un enfermo de 
endocarditis lenta, ha continuado 
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siendo positivo siempre que lo he- to con antibióticos. Como acabamos de 
h 
mos vuelto a practicar, en tanto que señalar, en estos enfermos la bacterie- 
no ha sido negativizado por una tera- mia suele ser continua por lo que, en t 
péutica adecuada y, por el contrario, la mayoría de los casos, con un solo 
cuando el hemocultivo ha sido nega- hemocultivo se consigue el aislamiento v 
tivo la primera vez, nunca hemos lo- del microorganismo responsable. A pe- 
grado, por muy reiteradamente que se sar de ello, antes de iniciar el trata- 
haya repetido, obtener ningún resul- miento se recomienda practicar tres 
tado positivo». Cori independencia de hemocultivos, en un plazo que depen- 
nosotros, unos meses antes, ARJONA de, como es natural, de la gravedad 
(23) ,  en el Servicio del Profesor JIMÉ- del proceso. En las formas agudas, 
NEZ DÍAz, había llegado a una con- muy graves, deben practicarse en el 
clusión semejante. plazo de pocas horas; en las subagu- 
Estas observaciones venían a con- das se recomienda practicar de 3 a 5 
firmar las de WRIG H T  (24), quien al en un plazo de 24 a 48 horas. 
estudiar las endocarditis observadas En los procesos caracterizados por la 
en Inglaterra finalizada la Primera presentación de agujas febriles es útil 
Guerra Europea, llamó la atención so- reiterar los hemocultivos procurando 
bre la elevada proporción de casos de hacer uno por lo menos en el mo- 
endocarditis bacteriana subaguda en mento de iniciarse el ascenso febril. 
los que el hemocultivo resultaba per- En los últimos años se ha difundido 
sistentemente negativo, aun con el em- el empleo del polietanol sulfonato só- 
pleo de las técnicas bacteriológicas más dico (Grobax) como anticoagulante 
correctas. que lnhibe el poder bactericida de la 
Como señala KERR (25), sólo muy sangre, lo que facilita la proliferación 
raras veces hay que practicar hemocul- de ciertas especies bacterianas y de 
tivos repetidos para demostrar la bac- las bacterias presentes en la sangre en 
teriemia en esta enfermedad ya que se cantidades mínimas. Véase la revisión 
encuentran bacterias en la sangre de de ROSNER (27), en la monografía de 
manera constante o casi constante; a SONNENWIRTH (28). 
este respecto BEDGEWOOD (26) ha La casi desaparición de las formas 
comprobado que el resultado es ya po- de endocarditis lenta no bacteriémica 
sitivo en el primer hemocultivo en el no significa que no existan, ni hayan 
82 % de sus enfermos. existido siempre, casos de endocardi- 
Siempre que se sospeche el diagnós- tis bacteriana subaguda con hemocul- 
tic0 de endocarditis infecciosa es muy tivo negativo; esta negatividad puede z 
importante conseguir la demostración, ser debida a causas diversas, tales 
por hemocultivo, del agente etiológico; como: 
para que la investigación posea todo 
su valor se debe tomar la muestra de 1) un error técnico accidental; 
sangre antes de iniciar el tratamien- 2) no utilizar técnicas de cultivo 
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en anaerobiosis ni en condicio- 
C nes de microaerofilia; 
v 3) tratarse de endocarditis ocasio- 
nadas por especies bacterianas 
que no proliferar en medios 
desprovistos de células vivas; 
podemos incluir aquí las endo- 
carditis por Coxiella burnetii, 
descritas por EVANS, POWELL 
y BURELL (29); 
4) coincidir la toma de la muestra 
de sangre con un momento en 
que la lesión valvular ha que- 
dado aislada del torrente circu- 
latorio; 
5) practicar los hemocultivos en el 
curso de tratamientos en los 
que se consigue en la sangre 
concentraciones de antibiótico 
capaces de inhibir la prolifera- 
ción bacteiriana. 
Estamos convencidos de que si se 
trabaja en buenas condiciones técni- 
cas, las endocarditis que en la actua- 
lidad se manifiestan reiteradamente 
Iiemocultivo-negativas son poco fre- 
cuentes; rara vez llegarán al 10 % del 
total de casos de endocarditis bacte- 
riana subaguda. 
*- Tratamiento con antibiótico~ 
No cabe duda de que el empleo de 
los antibióticos para el tratamiento de 
las endocarditis infecciosas ha mejo- 
rado extraordinariamente su pronósti- 
co. Recordemos que antes de la intro- 
ducción de las sulfamidas y de la pe- 
nicilina el pronóstico era mortal prác- 
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ticamente siempre, tanto en las formas 
agudas como en las subagudas. 
Con el empleo correcto de los an- 
tibiótico~ ha mejorado extraordinaria- 
mente el pronóstico de las formas sub- 
agudas, en especial el de las produ- 
cidas por los estreptococos viridans. 
Por el contrario, en las endocarditis 
subagudas de otra etiología y en las en- 
docarditis agudas, el pronóstico sigue 
siendo grave, aún a pesar de haber me- 
jorado de manera manifiesta. Cuando 
en las formas agudas la instauración 
del tratamiento no es precoz, la letali- 
dad rebasa ampliamente el 50 %; la 
única manera de mejorar estos resulta- 
dos radica en un diagnóstico precoz y 
en un tratamiento precoz, intenso y 
persistente con el antibiótico o anti- 
biótico~ de elección. 
La literatura relativa a las normas 
generales de tratamiento de las endo- ' 
carditis infecciosas es amplísima; ade- 
más de las referencias mencionadas 
en el texto hemos tenido en cuenta 
las publicaciones de QUINN y COX (30) 
y de HAMBURGUER (31). 
Antes de abordar el estudio del tra- 
tamiento de las endocarditis creemos 
conveniente hacer unas consideracio- 
nes previas que nos permitan com- 
prender las normas que han de pre- 
sidir dicho tratamiento. Hay que par- 
tir de la base de que el foco de la 
infección asienta sobre las válvulas 
cardíacas, zona del organismo normal- 
mente desprovista de vasos; aunque en 
presencia de una endocarditis las vál- 
vulas se vascularizan, esta vasculariza- 
ción no llega a permitir la llegada 
normal al interior del foco infeccioso 
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ni de los antibióticos administrados ni 
de los. factores inmunitarios específi- 
cos o inespecíficos. Por esta razón, el 
tratamiento de las endocarditis infec- 
ciosas debe reunir las tres caracterís- 
ticas siguientes: 
a) Se emplearán antibióticos de ac- 
ción bactericida ya que no cabe 
contar con la intervención de 
otros factores que complemen- 
ten la acción de los antibióticos 
bacteriostáticos. 
b) El antibiótico o antibióticos uti- 
lizados se administrarán, siem- 
pre que ello sea posible, a gran- 
des dosis de manera que se al- 
cancen en la sangre concentra- 
ciones del antibiótico que supe- 
ren ampliamente la concentra- 
ción inhibitoria mínima (CIM) 
del mismo para la cepa bacte- 
riana productora del proceso. 
c) Si tenemos en cuenta los dos 
puntos que acabamos de seña- 
lar, se comprende que el tra- 
tamiento deba ser. prolongado; 
ha de continuarse varios días 
después de haberse conseguido 
la negativización del hemocul- 
tivo para asegurarse de este 
modo la esterilización de la le- 
sión. 
Después de las consideraciones que 
anteceden, en especial la primera, se 
comprende que hayamos de ser muy 
prudentes al valorar los datos que 
nos proporciona el antibiograma, en el 
sentido de que no debemos tener en 
cuenta la sensibilidad in vitro a los 
antibióticos bacteriostáticos. Es tan 
importante esta norma que, por ejem- k 
plo, cuando el germen responsable es 
sensible in vitro a las tetraciclinas y 
sólo nzoderadamente sensible a la pe- , 
nicilina G, el antibiótico de elección 
entre estos dos es la penicilina G. 
Otro aspecto a tener en cuenta es 1 
el de la sinergia entre antibióticos, 
consideración que alcanza no sólo a 
la posible sinergia entre dos antibió- 
1 
I 
ticos para los que el germen es sensi- 
ble si no, incluso, entre un antibió- 
tico para el cual es sensible y otro 
para el que es resistente; por ejemplo, 
cuando encontremos un estreptococo 
viridans, o un enterococo, sensible a la 
penicilina G y resistente o sólo mode- 
radamente sensible a la estreptomici- 
na, esto no significa que hayamos de 
renunciar al empleo simultáneo de am- 
bos antibióticos. 
a) Endocarditis bacteriana subaguda 
por estreptococo viridans 
El tratamiento de elección es la pe- 
nicilina G, incluso cuando la cepa sólo 
es ligeramente sensible a la misma, Se 
ha sugerido por diversos autores que 
en los individuos alérgicos a la peni- 
cilina G (con excepción de aquellos 
Y que han padecido un shock anafilácti- 
co o lesiones exfoliativas graves) pue- 
de resultar aconsejable, con las debi- 
das precauciones, el empleo de la pe- 5 
nicilina. 
Por lo que s e  refiere a la dosis, re- 
sulta curioso revisar el capítulo dedi- 
cado por TRÍAS DE BES (18) a este pro- 
blema en su Ponencia sobre «Endocar- 
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ditis agudas y subagudas» tantas veces 
+ mencionada. Tras revisar la literatura 
v 
pertinente hasta el año 1947, termina 
aconsejando que, siempre que sea po- 
g sible, hemos de llegar a la administra- 
ción de 500.000 y hasta 1.000.000 de 
unidadesldía de penicilina. 
Vemos, pues, que en los primeros 
años de utilización de la penicilina 
para el tratamiento de las endocardi- 
tis, se administraban dosis de la mis- 
ma inferiores generalmente a un mi- 
llón de unidades por día y con las 
cuales, en especial cuando el agente 
etiológico era un estreptococo viri- 
dans, los resultados eran muy alenta- 
dores. 
Pronto se vio que si se aumentaban 
las dosis de penicilina mejoraban los 
resultados y que incluso en los casos 
producidos por cepas de estreptococo 
viridans sólo moderadamente sensi- 
bles in vitro o por estreptococos micro- 
aerófilos y enteirococos, se lograba la 
curación bacteriológica en una propor- 
ción creciente de los casos. Esto con- 
dujo a la recomendación de utilizar 
habitualmente dosis mucho más gran- 
des de penicilina, a lo que muy pronto 
se añadió el empleo de la estreptomi- 
cina. Aunque no existe unanimidad 
acerca de la dosis óptima de penicili- 
- 
Y na, las ventajas de la adición de es- 
treptomicina y la duración del trata- 
miento, podemos establecer los siguien- 
a tes esquemas terapéuticos, utilizados en 
la actualidad con variantes más o me- 
nos divergentes. 
La base del tratamiento consiste en 
la administración de 10 a 20 millones 
de unidades diarias de penicilina G, 
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por vía intramuscular, repartida en 
cuatro tomas. Esta vía y modo de ad- 
ministración ofrece la ventaja de pro- 
vocar «picos» en que la concentración 
del antibiótico en la sangre es muy ele- 
vada, con lo que se consiguen concen- 
traciones séricas de hasta 10 y más 
veces superiores a la CIM de penicili- 
na para el germen responsable del pro- 
ceso. 
Al mismo tiempo, pero administra- 
do independientemente, se da un gra- 
mo de estreptomicina al día repartido 
en dos inyecciones. 
Por regla general, con este trata- 
miento desaparece la fiebre en el plazo 
de pocos días, el enfermo mejora de 
manera extraordinaria y el hemoculti- 
vo se negativiza. Cuando las cosas 
ocurren así, se plantea el problema de 
cuánto tiempo debe mantenerse el tra- 
tamiento. A pesar de las discusiones 
en torno a este punto, si tenemos en 
cuenta, por una parte, la gravedad del 
proceso, en especial si no se trata ade- 
cuadamente, y la posibilidad de recaí- 
das, y, por otra, el hecho de que con 
tratamientos prolongados el índice de 
curación completa (se sobreentiende 
en el sentido bacteriológico), parece 
más elevado, nosotros aconsejamos la 
técnica, a la que ya se ha referido 
el Dr. T R ~ A S  DE BES, de mantener este 
tratamiento de cuatro a cinco semanas. 
En los casos en que no desciende la 
tamperatura y el hemocultivo persiste 
positivo se debe estudiar la sensibili- 
dad a los antibióticos del germen ais- 
lado y, si es necesario, aumentar la do- 
sis de penicilina. En estos casos debe 
comprobarse si el suero del enfermo 
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llega a alcanzar en el curso del trata- 
miento capacidad bactericida in vitro 
para el germen productor de la enfer- 
medad. 
b) Endocarditis por enterococos 
Las endocarditis de esta etiología 
son de pronóstico mucho más grave 
que las producidas por los estreptoco- 
cos viridans y hasta hace pocos años 
la letalidad de las mismas superaba el 
58 % en la mayoría de las estadísticas. 
En la actualidad ha mejorado consi- 
derablemente el pronóstico con el em- 
pleo de dosis muy elevadas de penici- 
lina, dosis que pueden llegar a 60-80 
millones de unidadesldía. Simultánea- 
mente administraremos estreptomicina 
(inyectando por separado los dos anti- 
biótico~), a razón de 1 gldía e, inclu- 
so, en casos muy graves, durante los 
primeros días a la dosis de 2 g/día, 
siempre fraccionada en dos inyeccio- 
nes. 
Por lo que se refiere a la duración 
del tratamiento se aconseja mantenerlo 
entre seis y ocho semanas, con los de- 
bidos controles de curación bacterio- 
lógica. 
C) Endocarditis por estreptococos 
microaeróf ilos 
Por su resistencia al tratamiento, 
estas endocarditis Ocupan una posición 
intermedia entre las producidas por es- 
treptococo viridans y las producidas 
por enterococo. 
El tratamiento se basa, como en los 
casos anteriores, en la administración 
de penicilina, y estreptomicina. 
d) Endocarditis bacteriana subaguda 
por estafilococos 
Aunque son menos frecuentes que 
las endocarditis estreptocócicas, en la 
actualidad no son excepcionales las en- 
docarditis bacterianas subagudas por 
estafilococo. 
Mientras que en las endocarditis 
agudas la especie dominante es Staph. 
aureus, en las formas subagudas suele 
predominar Staph. epidermidis. Recor- 
demos que esta etiología es relativa- 
mente frecuente en las endocarditis 
consecutivas a intervenciones cardía- 
cas. 
El tratamiento depende de la sensi- 
bilidad de la cepa productora a los 
antibióticos. Si es sensible a la peni- 
cilina G, lo que en nuestro ambiente 
ocurre en el 10 % de los casos apro- 
ximadamente, el antibiótico de elección 
es la penicilina G. 
Cuando es resistente a la penicilina 
G pero sensible a las isoxazolil-penici- 
linas (penicilinas resistentes a la pe- 
nicilinasa), utilizaremos estas penicili- 
nas a la dosis de 200-400 mg/kg/día. 
En las endocarditis por estafilococo, 
también es aconsejable la administra- 
ción simultánea de un aminoglucósido; 
en estos casos se aconseja la gentamici- 
na, a la dosis de 2-3 mg/l<g/día, en lu- 
gar de la estreptomicina. Las endocar- 
ditis estafilocócicas suelen ser de trata- 
miento difícil por lo que éste debe pro- 
longarse incluso más tiempo que en las 
endocarditis estreptocócicas. Por la 
misma razón, si técnicamente es asequi- 
'ble, es aconsejable estudiar en el curso 
del tratamiento el poder bactericida del 
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suero del enfermo sobre el germen res- 
* ponsable. 
Aunque no sea un hecho frecuente, 
v 
se encuentran algunas cepas de estafi- 
lococos resistentes a las isoxazolil-peni- 
cilinas; en estos casos, y de acuerdo 
con los resultados del antibiograma, se 
puede recurrir al empleo de la linco- 
micina, clindamicina, vancomicina, et- 
cétera. 
e) Endocarditis bacteriana subaguda 
de etiología menos frecuente 
Como ya hemos indicado repetidas 
veces, la endocarditis bacteriana sub- 
aguda puede reconocer etiologías muy 
diversas. Sin embargo, en la práctica, 
constituyen la inmensa mayoría las 
producidas por estreptococos y por es- 
tafilococos, en cuyo tratamiento acaba- 
mos de ocuparnos. Cuando el agente 
etiológico es una bacteria distinta a 
estas hay que comenzar por estudiar 
su sensibilidad in vitro a los antibió- 
ticos y utilizar el antibiótico o antibió- 
ticos que parezcan más adecuados, res- 
petando siempre las normas generales 
que ya hemos señalado, es decir, uti1:- 
zaremos antibióticos que además de 
ser activos sobre el microorganismo 
responsable posean acción bactericida, 
se puedan administrar a dosis sufi- 
4 cientes para alcanzar en la sangre con- 
centraciones varias veces superiores a 
la CIM del mismo para la cepa res- 
ponsable y su administración pueda ? 
mantenerse entre 4 y 6 semanas. 
Hay algunos tipos especiales de en- 
docarditis como, por ejemplo, la endo- 
carditis brucelar. En este caso puede 
prescindirse del antibiograma y utili- 
zar directamente estreptomicina, a ra- 
zón de 1 g/día, en dos inyecciones in- 
tramusculares, oxitetraciclina, clorte- 
traciclina o tetraciclina, por vía oral, 
a razón de 2-3 g/día, fraccionados en 
cuatro tomas, y sulfodiazina, también 
por vía oral, y a la dosis de 3-4 g/día, 
fraccionados en cuatro tomas. Este tra- 
tamiento se mantendrá entre.4 y 6 se- 
manas. Los resultados son muy poco 
alentadores. 
f) Endocarditis producida por hongos 
La terapéutica de las endocarditis 
producidas por hongos plantea un pro- 
blema especial. A diferencia de lo que 
ocurre con las infecciones bacterianas, 
para la mayoría de las cuales dispone- 
mos de antibióticos eficaces, en las in- 
fecciones graves producidas por hon- 
gos la situación es desalentadora ya 
que los antibióticos antifúngicos pre- 
sentan el doble inconveniente de su es- 
casa actividad y marcada toxicidad. 
Afortunadamente en los últimos 
tiempos se han introducido sustancias 
mu&o más inocuas por lo que, aún a 
pesar de no poseer una amplia expe- 
riencia, es aconsejable recurrir a las 
mismas. 
Hasta hace pocos años, y desde su 
introducción en terapéutica alrededor 
del año 1958, prácticamente la única 
sustancia eficaz para el tratamiento de 
las endocarditis por hongos era la 
anfotericina B (FungizoneB, Squibb). 
Administrada por vía intravenosa a la 
dosis de 1 mg/kg/día durante cuatro- 
seis semanas (excepcionalmente hasta 
ocho) se consiguen algunas curaciones. 
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Ofrece el inconveniente de su elevada 
nefrotoxicidad. 
Posteriormente se introdujo en tera- 
péutica un quimioterápico, la 5 fluoro- 
citosina, caracterizado por su toxicidad 
casi nula. Ofrece el inconveniente de 
no ser activo sobre todas las especies 
de hongos patógenos y de que, incluso 
dentro de las especies sensibles, se en- 
cuentran cepas resistentes; esto obliga 
a la determinación previa de la sensi- 
bilidad a la 5-fluorocitosina, técnica 
relativamente compleja. Además, en el 
curso del tratamiento surgen con fre- 
cuencia mutantes resistentes que se se- 
leccionan rápidamente. A pesar de es- 
tos inconvenientes, siempre que sea 
posible debe intentarse el tratamiento 
de las endocarditis micóticas con 5- 
fluorocitosina. Esta comercializada en 
algunos países con el nombre de An- 
cobonQ (Roche); no lo está en Es- 
paña. Se administra por vía oral, a la 
dosis de 150 mg/kg/día, en cuatro 
tomas. 
Más recientemente, en 1973, se ha 
introducido en terapéutica el micona- 
zole, un derivado del 1-fenetil-i'hida- 
201, quimioterápico con marcada ac- 
ción antifúngica. 
Se trata de un producto relativamen- 
te inestable, lo que plantea proble- 
mas para su comercialización. Su va- 
lor en el tratamiento de las endocardi- 
tis producidas por hongos no se co- 
noce con precisión. 
g )  Endocarditis agudas 
Las endocarditis agudas más fre- 
cuentes son las producidas por Staph. 
aureus; los casos producidos por es- 
treptococo P-hemolítico han disminui- 
do mucho con relación a la era pre- 9 
antibiótica. Hay que contar también w 
con las endocarditis por neumococo, 
meningococo, gonococo, etc. L 
Para la elección del antibiótico hay 
que tener en cuenta los datos que nos 
proporciona el antibiograma, si bien la 
extraordinaria agudeza y gravedad de 
estos procesos obliga a instaurar un 
tratamiento con la máxima urgencia. 
Cuando los antecedentes clínicos per- 
miten sospechar que se trata de una 
infección por neumococo, por menin- 
gococo o por gonococo, el antibiótico 
de elección es la penicilina G,  que se 
administrará a la dosis diaria de 10 a 
40 millones de unidades, por vía intra- 
muscular, repartidos en 4-6 inyeccio- 
nes. 
En las endocarditis estafilocócicas 
agudas, si el estafilococo responsable 
es sensible a la penicilina G, la utili- 1 
zaremos a las grandes dosis antes indi- 
cadas (Endocarditis por enterococos, 
pág. 350); si es resistente, utilizare- 
mos una penicilina penicilinasarre- 
~istente, a dosis muy grandes, que 
pueden alcanzar hasta 200-400 mg/ 
/kg/día, con la adición de gentami- 
cina a la dosis de 2-3 mg/kg/día. Si 
el germen es resistente a estas penici- 
linas, puede utilizarse la asociación de 
la vancomicina y de la gentamicina. 
En todo caso de septicemia estafilo- 
* l  
cócica es aconsejable tratar al enfermo R 
como si estuviera afecto de una endo- 
carditis de dicha etiología, aunque no 
se descubran manifestaciones clínicas 
de ésta. 
Hay que tener presente que incluso 
Octubre-Diciembre 1974 ANALES 
si la etiología se conoce desde los pri- 
S meros momentos, si el tratamiento es 
precoz y si la antibioticoterapia se rea- 
Y liza en condiciones óptimas, el pronós- 
tico de las endocarditis agudas sigue 
B 
siendo muy grave. 
Tratamiento de las endocarditis en los 
enfermos alérgicos a las penicilinas 
Como se deduce de la exposición 
que antecede, el antibiótico más utili- 
zado para el tratamiento de la endo- 
carditis es la penicilina G. La exis- 
tencia no excepcional de personas 
alérgicas a dicho antibiótico justifica 
un breve comentario al problema que 
plantea el tratamiento de estos enfer- 
mos. Recordemos que las personas 
alérgicas a una penicilina lo son a to- 
das las penicilinas. 
Si tenemos en cuenta que el empleo 
de la penicilina G puede ser de im- 
portancia vital, hemos de comenzar 
por precisar si la alergia a la penicili- 
na de la que el enfermo nos habla es 
real. Con mucha frecuencia, y nosotros 
poseemos experiencia en dicho senti- 
do, encontramos enfermos que, en con- 
tra de lo que nos manifiestan, no son 
alérgicos a la penicilina y curan de su 
endocarditis gracias al empleo de este 
'*r antibiótico. 
Si el enfermo es alérgico pero la 
alergia se ha manifestado con una sin- 
tomatología poco grave, hay autores 
que recomiendan ensayar el tratamien- 
to con penicilina, directamente (con las 
debidas precauciones) o previa desen- 
sibilización. 
Un caso especial lo representa la ad- 
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ministración de las cefalosporinas. Las 
semejanzas en la estructura de la molé- 
cula de ambos grupos de antibióticos 
justifican el temor a una posible sen- 
sibilización cruzada, de la cual hay 
ejemplos. Sin embargo, son muy nume- 
rosas las observaciones de individuos 
alérgicos a las penicilinas tratados sin 
accidentes con cefalosporinas. Este 
problema se discutió con detalle en el 
Simposio Internacional sobre «Cefa- 
losporinas» (Londres, septiembre de 
1970) (32). 
A pesar de que experimentalmente 
se han podido demostrar reacciones 
cruzadas entre penicilinas y cefalos- 
porinas, la significación clínica de este 
hecho no parece de gran trascendencia. 
Según PETZ (33) la incidencia de reac2 
ciones alérgicas a las cefalosporinas en 
los enfermos alérgicos a las penicilinas 
es del 8,2 % mientras que en los no 
alérgicos a la penicilina es del 1,7 %. 
Sin embargo, ni siquiera estas cifras 
demuestran de manera absoluta la exis- 
tencia de reacciones cruzadas de base 
antigénica específica ya que se ha de- 
mostrado que en los individuos alér- 
gicos a la penicilina hay un marcado 
aumento de las reacciones de hipersen- 
sibilidad a muy diversas sustancias no 
semejantes antigénicamente a la peni- 
cilina. 
El hecho de que, por otra parte, las 
manifestaciones de hipersensibilidad a 
las cefalosporinas que se presentan en 
los individuos alérgicos a la penicilina 
sean la mayoría de las veces de escasa 
gravedad, puedz justificar el empleo de 
las cefalosporinas en estos enfermos, 
con las debidas precauciones. 
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También puede utilizarsse la linco- go del género Candida; en esta última 
micina y la vancomicina y, en casos circunstancia la curación con el em- 
especiales, otros antibióticos bacterici- pleo exclusivo de antibióticos es excep- 
das activos sobre el germen respon- cional por lo que es aconsejable la sus- 
sable. titución de la plastia, operación que 
debe realizarse en el curso de una tra- 
Tratamiento quirúrgico 
Otro hecho importante en la tera- 
péutica de las endocarditis infecciosas 
es la posibilidad de recurrir al trata- 
miento quirúrgico. Hasta hace algunos 
años el único método quirúrgico eficaz 
era, en los casos t:n que el foco infec- 
cioso se implantaba en el ductus arte- 
rioso la ligadura del mismo. 
En la actualidad liemos de conside- 
rar la influencia de los métodos qui- 
rúrgicos sobre las endocarditis infec- 
ciosas en dos sentidos contrapuestos. 
Por una parte, las intervenciones so- 
bre el corazón crean unas condiciones 
especiales que facilitan la infección de 
la válvula; los dos ejemplos más impor- 
tantes en este sentido son las endocar- 
ditis postcomisurotomía y las infeccio- 
nes de las plastias valvulares, aspectos 
estudiados por el Dr. TRÍAS DE BES en 
su Comunicación (1). 
En el sentido opuesto, hemos de 
considerar el papel de la cirugía en el 
tratamiento de la infección valvular. 
Se puede recurrir al tratamiento qui- 
rúrgico de una endocarditis cuando la 
naturaleza de su agente etiológico no 
nos permite esperar su curación con el 
empleo exclusivo de antibióticos; así 
ocurre, por ejemplo, en las infecciones 
por Coxiella burnetii y en las infeccio- 
nes implantadas sobre una plastia val- 
vular, debidas muchas veces a un hon- 
tamiento muy intenso con los antibió- 
ticos de elección. 
Otra indicación de la cirugía cardía- 
ca es la corrección del defecto valvular 
previo, agravado muchas veces por el 
proceso infeccioso representado por la 
endocarditis. 
Profilaxis de las endocarditis 
infecciosas 
Es un hecho bien conocido que los 
individuos portadores de una lesión 
cardíaca, congénita o adquirida, son 
mucho más sensibles a la infección en- 
docardítica que los individuos sanos. 
Es también sabido que en el curso de 
determinadas intervenciones quirúrgi- 
cas o maniobras exploratorias se pre- 
sentan bacteriemias, generalmente de 
corta duración, que pueden conducir a 
la implantación del microorganismo 
que ha pasado a la sangre en la zona 
eildocárdica lesionada. 
De estos dos hechos se deduce la 
conveniencia de recurrir a la adminis- 
tración profiláctica de antibióticos en 
los individuos portadores de lesiones 
valvulares que han de ser sometidos a 
las intervenciones que con mayor fre- 
cuencia conducen a la producción de 
bacteriemias. Estas intervenciones, o 
procesos, son: 
a) intervenciones quirúrgicas en la 
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boca, faringe y vías respirato- 
ác rias superiores, tales como avul- 
siones dentarias, amigdalecto- 
v 
mía, intervenciones sobre los 
senos, broncoscopias, etc.; 
a 
b) en el curso del parto; 
c) intervenciones o exploraciones 
en el sistema genitourinario; 
d) cateterismos cardíacos. 
Con la administración profiláctica 
de antibióticos se pretende disminuir 
la frecuencia e intensidad de las bac- 
teriemias y dificultar la posible im- 
plantación bacteriana en el endocardio. 
Aunque no está absolutamente demos- 
trada la efectividad de esta terapéuti- 
ca profiláctica, hay observaciones que 
parecen confirmarla. De todas mane- 
ras, como parece evidente que no re- 
sulta perjudicial, la mayoría de los 
autores son partidarios de su empleo, 
por lo menos en determinadas circuns- 
tancias. 
a) Las bacteriemias consecutivas a 
la remoción de piezas dentarias infec- 
tadas son tan frecuentes que OKELL y 
ELLIOT (34) las demuestran en el 
75 % de los individuos estudiados. 
También se han demostrado en el 
ciirso de la amigdalectomía, de las in- 
tervenciones sobre senos infectados y 
- 
t de las broncoscopias. En todos estos 
casos, en especial en las avulsiones 
dentarias, 1;)s gerinenes que con mayor 
frecuencia pasan a la sangre son los 
a 
estreptococos viridans, por lo que el 
antibiótico de elección es la penicilina 
G. Durante mucho tiempo se aconseja- 
ba su administración uno o dos días 
antes de la intervención pero conse- 
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cuencia de una investigación realizada 
en Inglaterra, el Ministerio de Salud 
Pública de dicho país publicó unas 
normas en las que se aconseja iniciar 
la profilaxis una hora antes de la in- 
tervención; de esta manera se evita 
que las bacteriemias que se produz- 
can lo sean por gérmenes resistentes a 
la penicilina G ya que la rápida elimi- 
nación de los sensibles habría permiti- 
do la proliferación de las resistentes. 
Se administran, pues, una hora an- 
tes de la intervención, 300.000 u. de 
penicilina G y 300.000 de penicilina 
procaína, por vía intramuscular, segui- 
das de la misma dosis de penicilina 
procaína 6 y 12 horas más tarde. Pos- 
teriormente se ha recomendado conti- 
nuar con la profilaxis penicilínica du- 
rante todo el día de la intervención y 
los dos siguientes. 
b) En las parturientas portadoras 
de una lesión valvular es aconsejable 
comenzar la profilaxis al iniciarse el 
parto y mantener el tratamiento hasta 
dos días después del alumbramiento. 
Se ha recomendado la administra- 
ción de penicilina, a la misma dosis 
que figura en el apartado anterior, más 
estreptomicina, a la dosis de 1 g/día, 
en dos inyecciones de 0,5 g. 
C) En el curso de las intervencio- 
nes sobre el sistema genitourinario y 
digestivo o de determinadas explora- 
ciones (cistocopias, rectoscopias, etc.), 
el tipo de bacterias que pueden pasar a 
la sangre es más amplio; predominan 
los enterococos y los bacilos gramnega- 
tivos, en especial enterobacteriáceas y 
diversas especies del género Bacferoi- 
des. 
Es posible que por esta razón en acabamos de indicar en el apartado 
estos casos la profilaxis resulte menos anterior. &F 
, eficaz por lo que son numerosos los d) Parece demostrado que en el 
5 
autores que no la consideran aconse-8 curso de los cateterismos cardíacos la 
jable. administración profiláctica de antibió- 
e 
Caso de recurrir a la misma se se- ticos para la prevención de la bacterie- 
guirán las mismas normas que las que mia carece de valor. 
Discusión. -El profesor Pedro Domingo (Presidente), subraya la gran 
trascendencia nosológica del estudio realizado hace años, el valor de la síntesis 
ofrecida hoy y el interés que despierta todavía, felicitando cálidamente a sus 
autores, consocios nuesttos. 
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